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Sažetak
Upalne očne bolesti često su dio kliničke slike 
brojnih sustavnih reumatskih poremećaja. Štoviše, po-
java očne bolesti može prethoditi drugim manifestaci-
jama reumatskog poremećaja i biti prvi znak sustavne 
bolesti. Kod već poznate reumatske bolesti, očna upa-
la može biti pokazatelj stupnja sustavnog poremećaja. 
Stoga multidisciplinarni pristup, pravovremena i točna 
dijagnoza, te odgovarajuća terapija ovih očnih upalnih 
bolesti omogućavaju očuvanje vidne funkcije, pobolj-
šanje zdravlja i spašavanje života bolesnika.
Ključne riječi
upalne očne bolesti, sustavni reumatski poremećaj, multidisciplinarni pristup
Summary
Ocular infl ammatory diseases are frequently a 
part of clinical features of numerous systemic rheumat-
ic disorders. Furthermore, appearance of ophthalmic 
disease can precede the other manifestation of rheu-
matic disorders and can be the fi rst sign of systemic 
disease. At the alredy known rheumatic disease, ocu-
lar infl ammation may demonstrate the grade of sys-
temic disorder. Therefore multidisciplinary approach-
es, timely and correct diagnosis, as well as appropri-
ate therapy these ocular infl ammatory conditions en-
able visual function protection, health improvement 
and life saving.
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Uvod
Kada govorimo o oftalmološkim manifestacijama 
reumatskih bolesti potrebno je prisjetiti se da struktu-
re oka kao što su bjeloočnica, stroma i endotel rožnice, 
vaskularij, prednji dio šarenice, cilijarni mišić i veći dio 
cilijarnog tijela, staklovina i vanjski očni mišići imaju 
isto mezodermalno podrijetlo kao i potporno i vezivno 
tkivo koje je zahvaćeno u sklopu reumatskih bolesti (1). 
Stoga su upalne bolesti oka vrlo često dio kliničke slike 
multisustavnog reumatskog poremećaja. Štoviše, pojava 
očne bolesti može prethoditi sustavnim manifestacijama 
bolesti te može pomoći u ranoj, a i konačnoj dijagnozi 
poremećaja. Najčešće očne manifestacije u reumatskim 
bolestima su upala srednje očne ovojnice (uveitis), upa-
la bjeloočnice (skleritis i episkleritis), vaskularne bolesti 
mrežnice, upala rožnice (keratitis), sindrom suhog oka, 
bolest vidnog živca i orbitalna upalna bolest. Pravovre-
mena i točna dijagnoza ovih upalnih bolesti oka omo-
gućava očuvanje vidne funkcije, poboljšanje zdravlja, 
a nerijetko i spašavanje života bolesnika.
Osim upale očnih struktura, vidnu funkciju mo-
gu ugroziti i lijekovi koji se koriste u liječenju reumat-
skih bolesti.
Upala srednje očne ovojnice (uveitis)
Srednja očna ovojnica (uvea, tunica vasculosa 
bulbi) jako je vaskularizirani i gusto pigmentirani dio 
oka sastavljen od šarenice (iris), zrakastoga tijela (cor-
pus ciliare) i žilnice (chorioidea).
Upale srednje očne ovojnice zovu se jednim ime-
nom uveitisi. To je skupina, za vidnu funkciju, opasnih 
upalnih bolesti primarno lokaliziranih u uvealnom traktu 
ali sa čestim zahvaćanjem i drugih dijelova oka kao što 
su mrežnica, staklovina i prednja očna sobica. Ovisno 
o lokalizaciji upalnog procesa uveitise anatomski dije-
limo na: prednji uveitis (uveitis anterior) - upalom je 
zahvaćena šarenica (iritis) ili prednji dio cilijarng tijela 
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(cyclitis). U kliničkoj praksi uz termin prednji uveitis 
najčešće se koristi izraz iridociklitis jer zbog bliskih ana-
tomskih odnosa upala najčešće zahvati oba dijela prednje 
uveje. Pri iridociklitisu često se nađe i upalna eksudacija 
u prednji dio staklovine; intermedijarni uveitis (uvei-
tis intermedialis) - upalom je zahvaćen ravni dio (pars 
plana) cilijarnog tijela, staklovina i periferija mrežnice 
(vaskulitis); stražnji uveitis (uveitis posterior, chori-
oiditis) - upalnim procesom je zahvaćena žilnica i vrlo 
često mrežnica (chorioretinitis); panuveitis - upala ci-
jelog uvealnog trakta (2) (slika 1).
Prednji uveitis
Pojava prednjeg uveitisa može biti nagla ili postu-
pna te klinički tijek može biti limitiran (trajanje < od 3 
mjeseca) ili perzistentan (trajanje > od 3 mjeseca). Pred-
nji kronični uveitisi često su asimptomatski.
Prema suvremenim spoznajama mnogi su pred-
nji uveitisi rezultat imunoloških zbivanja a neki su i au-
toimunog uzroka. Neki prednji uveitisi su se izdvojili 
u zasebne kliničke entitete a neki se pojavljuju uz dru-
ga određena stanja u organizmu kao što su infekciozni 
uzroci ili sarkoidoza.
Međutim, najveći broj iridociklitisa vezan je za 
pozitivan HLA-B27 genotip. Bolest se najčešće javlja 
u mlađoj životnoj dobi (< 40 godina) kao akutni jedno-
strani negranulomski iridociklitis koji se manifestira s 
crvenilom oka, bolom i svjetloplahošću. Oko polovice 
oboljelih s jednostranim akutnim prednjim uveitisom 
ima pozitivan HLA-B27 genotip (3,4,5,6).
Klinički znakovi bolesti su miješana injekcija, zbog 
proboja prednje hematookularne barijere vide se upalne 
stanice u prednjoj očnoj sobici (Tyndallov fenomen), sit-
ni precipitati na endotelu rožnice, proteinska eksudacija 
(“fl are”), a ponekad je celularna infl tracija jako izraže-
na da izazove i taloženje upalnih stanica u prednjoj oč-
noj sobici što se naziva hipopion. Često se akutni prednji 
uveitis komplicira pojavom stražnjih priraslica - između 
zjeničnog ruba šarenice i prednje lećne površine (slike 2 
i 3). Priraslice nastaju zbog bliskog kontakta spomenu-
tih struktura za vrijeme akutne infl amacije kada je zjeni-
ca uska. Ako su priraslice obuhvatile zjenični rub cijelom 
cirkumferancijom onda je onemogućeno protjecanje oč-
ne vodice iz stražnje u prednju očnu sobicu uz izbočenje 
periferne šarenice prema prednjoj sobici što može voditi 
do povećenja intraokularnog tlaka i pojave sekundarnog 
glaukoma. Do pojave sekundarnog glaukoma u akutnom 
prednjem uveitisu mogu dovesti i prednje periferne pri-
raslice koje nastaju zbog sraštavanja korijena šarenice s 
rožnicom u iridokornealnom kutu.
Akutni HLA-B27+ uveitis može se javiti kao sa-
mostalna bolest a vrlo često je udružen sa seronegativ-
nim spondiloartropatijama kao što su ankilozantni spon-
dilitis, reaktivni artritis uključujući i Reiterov sindrom, 
psorijatični artritis i artritis s upalnim bolestima crije-
va - Mb. Crohn i ulcerozni kolitis. Otprilike 60 %-70 % 
oboljelih od akutnog prednjeg uveitisa ima dijagnozu 
seronegativne spondiloartropatije.
Ranije studije su pokazivale da otprilike četvrti-
na oboljelih od HLA-B27+ prednjeg uveitisa ima zna-
kove ankilozantnog spondilitisa (9). Međutim u nekim 
populacijama učestalost ankilozantnog spondilitisa kod 
Slika 1. Shema anatomske podjele uveitisa















Slika 2. Prednji uveitis s fi brinskom eksudacijom 
u prednjoj očnoj sobici, precipitatima i stražnjim sinehijama
Figure 2. Anterior uveitis with fi brin exudation in anterior 
ocular chamber, precipitates and posterior synechiae
Slika 3. Akutni prednji uveitis s hipopionom 
u sklopu ankilozantnog spondilitisa
Figure 3. Acute anterior uveitis with hypopyon 
in ankylosing spondylitis
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oboljelih od prednjeg HLA-B27+ uveitisa se kreće i vi-
še od 40 % (5,10).
U bolesnika s Reiterovim sindromom akutni pred-
nji uveitis može se javiti u bilo kojem stadiju bolesti i ima 
kliničke karakteristike tipičnog HLA-B27+ uveitisa. Uz 
uveitis kod ovih bolesnika se može javiti i konjunktivitis 
a rjeđe numularni keratitis i skleritis (11,12). Uveitis se 
gotovo redovito javlja kod dugotrajne bolesti, a po ne-
kim autorima i kod oko 90 % oboljelih. Osim prednjeg, 
uveitis kod reiterovog sindroma može se manifestirati i 
kao intermedijarni i stražnji uveitis (13,14).
Oko 5-10 % bolesnika s psorijatičnim artritisom 
boluje i od uveitisa. Ako je pridružen HLA-B27+ genotip 
kod tih bolesnika, onda mogućnost da dobiju uveitis raste 
i do 30 %. Uveitis ima tendenciju da se javlja obostrano 
i u različitim kliničkim manifestacijama (11,15).
Upalne bolesti crijeva, točnije Crohnova bolest i 
ulcerozni kolitis, mogu se naći kod 2 % bolesnika s uvei-
tisom (16). Osobito veći rizik imaju oboljeli koji uz upalu 
crijeva imaju pridruženu spondiloartropatiju te kod njih 
raste rizik od nastanka uveitisa. Oko 50 % oboljelih od 
ove bolesti s pozitivnim HLA-B27 antigenom dobiju ti-
pični jednostrani akutni serofi brinozni prednji uveitis. S 
druge strane HLA-B27 negativni bolesnici s ovom bole-
sti imaju tendenciju da dobiju kronični obostrani uveitis, 
ponekad skleritis i retinalni vaskulitis (11,17).
Kronični prednji uveitis u sklopu reumatske bole-
sti najčešće se javlja uz juvenilni idiopatski artritis. Bo-
lest je obično obostrana (70 %), negranulomska i javlja 
se bez crvenila oka, tipičnog simptoma prednjih uveiti-
sa. Obično se upala otkriva pri rutinskom pregledu zbog 
osnovne dijagnoze. Prevalencija kroničnog prednjeg 
uveitisa kod oboljelih od idiopatskog juvenilnog atriti-
sa kreće se od 9 do 20 % (11,18,19,20). Rizični čimbe-
nici za pojavu kroničnog prednjeg uveitisa su pozitiv-
na ANA te oligoartikularni oblik kroničnog juvenilnog 
artritisa. 20 %-30 % djece s oligoartikularnim oblikom 
bolesti razvije kronični prednji uveitis (21).
Slika 4. Kronični prednji uveitis 
sa stražnjim priraslicama u sklopu JIA
Figure 4. Chronic anterior uveitis 
with posterior adhesions in JIA
Slika 5. Cistoidni edem žute pjege kao komplikacija uveitisa
Figure 5. Cystoid macular edema as a complication of uveitis
Slika 6. Fotografi ja u boji i fl uoresceinska angiografi ja 
vaskulitisa mrežnice kod Behçetove bolesti s krvarenjima 
i edemom mrežnice - vidljivo propuštanje kontrasta 
iz upalom zahvaćenih žilica mrežnice
Figure 6. Color photography and fl uorescein angiography 
of retinal vasculitis in Behçet’s disease with s hemorrhages 
and retinal edema - visible contrast leakage 
from infl ammation-affected retinal capillaries
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Kod HLA-B27+ bolesnika s pozitivnim ANA i 
kriterijima za kronični juvenilni artritis javlja se reku-
rentni jednostrani prednji uveitis i nije potpuno jasno da 
li se radi o podtipu ili dvije različite bolesti (21,22).
Kod otprilike 25-30 % oboljele djece upala je in-
tenzivna s čestim komplikacijama kao što su stražnje 
priraslice, trakasta keratopatija, komplicirana mrena, se-
kundarni glaukom, cistoidni edem žute pjege, zamućenja 
staklovine a nerijetko i ftiza očne jabučice (slike 4 i 5). 
Iako je nekada sljepoća bila česta kod ovakvih bolesnika 
(15-30 %), ranija detekcija bolesti, nove terapijske mo-
gućnosti i adekvatna kirurška skrb bitno su smanjili ne-
povoljni ishod bolesti. Unatoč tome značajan broj obo-
ljelih ima trajno smanjenje vidne funkcije (21,23).
S obzirom na asimptomatske karakteristike bolesti, 
dobra edukacija roditelja i periodični oftalmološki pregle-
di neophodni su za pravovremenu detekciju bolesti i pre-
venciju oštećenja vidne funkcije kod oboljele djece.
Uveitis može biti i prva manifestacija Behçetove 
bolesti. Obično je obostran, nalčešće prednji uveitis s ili 
bez hipopiona, nešto manje često intermedijarni a može 
se javiti i kao stražnji uveitis s vaskulitisom mrežnice.
Uveitis, svih lokalizacija, u kombinaciji s poliar-
tropatijom i mialgijama može se javiti kod sarkoidoze 
ali je tada granulomatozan sa specifi čnim znakovima 
bolesti kao što su Koepeovi i Busaca čvorići na šareni-
ci, te tipični vaskulitis mrežnice (11).
Liječenje uveitisa
Budući da su uveitisi u sklopu reumatske bole-
sti najčešće kronični i progresivni, liječenje mora biti 
usmjereno na očuvanje vidne funkcije smanjenje simp-
toma i liječenje sustavne bolesti. Liječenje je lokalno 
i sustavno.
Lokalno liječenje se provodi topičkom aplikaci-
jom kortikosteroidnih pripravaka i frekvencija aplikaci-
je ovisi o intenzitetu infl amacije. Topički kortikostero-
idni pripravci dobro prolaze u prednji dio oka te se izni-
mno korisni kod prednjih uveitisa. Kod prednjeg uveiti-
sa neophodni su i topički parasimpatikolitički pripravci, 
atropin ili bolje sintetski kratkotrajni parasimpatikoliti-
ci (npr. tropikamid) koji trgaju već nastale stražnje pri-
raslice te preveniraju nastanak novih, imobiliziraju zje-
nični sfi nkter i cilijarni mišić te na taj način smanjuju 
bol u akutnoj upali.
U liječenju uveitisa, osobito onih vezanih za reu-
matsku bolest korisite se i sustavni nesteroidni antireu-
matici dok nema dokaza da topička primjena istih lije-
kova ima značajan učinak na supresiju infl amacije kod 
ove bolesti (24).
Kod intermedijarnih i stražnjih uveitisa korist od 
topičkih kortikosteroida je značajno manja te se aplici-
raju u obliku subkonjunktivalnih, subtenonijalnih ili re-
trobulbarnih injekcija. Posebno mjesto u terapiji uveiti-
sa imaju intravitrealne injekcije kortikosteroida, osobito 
triamcinolon acetonida te sporootpuštajućih kortikoste-
roidnih intravitrealnih implanta. S vrlo malom količinom 
lijeka postiže se izuzetno visoka koncentracija na ade-
kvatnom mjestu te se na taj način mogu izbjeći sustav-
ne komplikacije kortikosteroidne terapije.
U bolesnika koji ne prihvaćaju ove injekcije te u 
težoj formi obostranog uveitisa s oštećenjem vidne funk-
cije ili prijetnjom za vidnu funkciju, ordinira se sustav-
na kortikosteroidna terapija u dozi 1-1,5 mg prednizo-
na/kgTT/dnevno, s postupnim snižavanjem doze dok se 
ne postigne kontrola upale. Da bi se izbjegle sustavne 
komplikacije kortikosteroidne terapije, kada je ona kon-
traindicirana ili nije dovoljna, uvode se imunosupresivi 
i imunomodulatori da bi se postigla i održala kontrola 
infl amacije. Najčešće se koriste metotreksat, ciklospo-
rin A, azatioprin i mikofenolat mofetil.
U novije vrijeme biološka terapija, u prvom redu 
TNF-α inhibitori kao što su infl iksimab, adalimumab, 
etanercept te interferon α i daclizumab i još neki lijekovi 
pokazuju efi kasnost i sigurnost u terapiji endogenih uvei-
tisa rezistentnih na ostale imunosupresive (25,26,27).
No ima naznaka da neki anti-TNF-α inhibitori 
mogu biti i promotori intraokularne infl amacije te mo-
gu dovesti do egzacerbacije uveitisa (28).
Komplikacije uveitisa kao što su trakasta kerato-
patija, komplicirana mrena, zamućenja staklovine, cikli-
tičke membrane, odignuće mrežnice liječe se kirurški uz 
adekvatnu medikamentoznu perioperativnu skrb.
Vaskulitis mrežnice
Termin vaskulitis mrežnice defi nira infl amaciju i 
okluziju krvnih žila mrežnice uz pridruženu intraoku-
larnu infl amaciju. Ova bolest može biti dio kliničke sli-
ke sustavnog vaskulitisa, a može se javiti kao izolira-
na bolest mrežnice oka. Upalom mogu biti zahvaćene 
arterije, vene i kapilare što često rezultira oštećenjem 
mrežnice i gubitkom vidne funkcije. Izvrsna dijagno-
stička metoda za detekciju vaskulitisa mrežnice je fl u-
oresceinska angiografi ja koja nam otkriva i minimalne 
znakove infl amacije krvnih žila mrežnice pa i kad nema 
kliničkih simptoma.
Od sustavnih vaskulitisa manifestacije na mrežni-
ci najčešće ima Behçetova bolest. Uz prednji uveitis čest 
je i stražnji uveitis s retinalnim arteriolitisom, fl ebitisom, 
krvarenjima i edemom mrežnice (slika 6). Fluorescein-
ska angiografi ja otkriva okluzivni arteriolitis, ishemiju 
mrežnice te rijeđu pojavu neovaskularizacije mrežnice 
i optičkog diska (5 % oboljelih). Bolest bez adekvatne 
terapije obično završi ablacijom mrežnice, rubeozom 
šarenice, sekundarnim glaukomom, atrofi jom vidnog 
živca te sljepoćom (11). U liječenju Behçetove bolesti 
koristi se sustavna terapija kortikosteroidima, imunosu-
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presivima (azatioprin, ciklosporin A), TNF-α inhibito-
rima. Dobre rezultate u kontroli bolesti dala je terapija 
infl iksimabom (29). Međutim, najpovoljniji odgovor i 
najdulje remisije bolesti čini se da daje terapija interfe-
ronom α (30).
Mikrovaskularna vazookluzivna bolest na mrež-
nici, prvenstveno okluzija arteriola i kapilara javlja se 
u sustavnom lupusu eritematodesu. Na mrežnici se vi-
de infarkti sloja živčanih niti (“cotton wool” mrlje), ate-
nuacija arterija i edem mrežnice (slika 7). Osobito je ja-
ko izražena vazookluzivna retinopatija uz gubitak vida 
u kombinaciji s teškom bolesti CNS-a i bubrega. Nasu-
prot odsustvu infl amacije na mrežnici, infl amacija žilni-
ce može biti značajno izražena i dovesti do eksudativne 
ablacije mrežnice s gubitkom vidne funkcije
U liječenju ove bolesti koriste se NSAID, hidrok-
siklorokin, antikoagulanti, imunosupresivi (azatioprin i 
ciklofosfamid) a u novije vrijeme neki autori nalaze iz-
vrsnu kontrolu bolesti rituksimabom (31,32).
Nekoliko istraživanja provedenih fl uorescein-
skom angiografi jom nalaze 15-18 % vaskulitisa mrežni-
ce kod oboljelih od reumatoidnog atritisa. Iako bolesnici 
nisu imali simptome oftalmološke bolesti autori sugeri-
raju da bi retinalni vaskulitis trebao biti uvršten u listu 
komorbiditeta reumatoidnog artritisa (33,34,35).
Retinalni vaskulitis se može javiti i kao dio kli-
ničke slike sustavnog vaskulitisa kod gigantocelularnog 
arteritisa, Wegenerove granulomatoze, nodoznog poli-
arteritisa i Takayasu arteritisa (slika 8).
Slika 7. Okluzivni vaskulitis mrežnice u SLE, 
stanje nakon laser fotokoagulacije
Figure 7. Occlusive retinal vasculitis in SLE, 
condition after laser photocoagulation
Slika 8. Wegenerova granulomatoza mrežnice 
s vaskulitisom desnog oka i atrofi jom optičkog diska 
nakon okluzije središnje arterije mrežnice lijevog oka
Figure 8. Wegener’s granulomatosis of retina 
with right eye vasculitis and optic disc atrophy 
after central retinal artery occlusion in the left eye
Upala bjeloočnice (skleritis i episkleritis)
Upale bjeloočnice su podjeljene u episkleritis i 
skleritis. Klinički razlikovati episkleritis od skleritisa je 
vrlo važno jer se radi o dva potpuno različita entiteta, s 
različitim tijekom i komplikacijama..
Episkleritis je bolest koja je karaterizirana in-
fl amacijom rahlog tkiva između bjeloočnice i spojni-
ce. Razlikujemo difuzni i nodularni oblik episkleriti-
sa. To je blaga samoograničavajuća bolest karakteri-
zirana s osjećajem nelagode i crvenilom oka. Često 
se javlja uz reumatoidni artritis, SLE i seronegativne 
spondiloartropatije.
Dobro reagira na lokalnu terapiju kortikosteroi-
dima, a kod težeg oblika sustavno NSAID.
Nasuprot episkleritisu, skleritis je kronična, bolna 
i često devastirajuća upala bjeloočnice karakterizirana s 
oteklinom, celularnom infi ltracijom bjeloočnice i rahlog 
tkiva iznad nje i s čestom intraokularnom infl acijom. 
Skleritis klasifi ciramo u prednji i stražnji, koji je vrlo ri-
jedak (2-3 %). Prednji skleritis može biti difuzni, nodu-
larni i nekrotizirajući (s i bez infl amacije) (slika 9).
Kada je nekrotizirajući skleritis bez izražene in-
fl amacije zove se skleromalacija perforans. Nekrotizi-
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rajući skleritis često je popraćen uveitisom (42 %) i pe-
rifernim ulceracijama rožnice (13-14 %), te glaukomom 
i mrenom. 57 % oboljelih od skleritisa ima neku drugu 
sustavnu bolest, a 48 % oboljelih boluje od autoimune 
sustavne bolesti vezivnog tkiva (36).
Skleritis je vrlo često dio kliničke slike autoimunih 
sustavnih bolesti i može ponekad biti prvi znak te bolesti. 
To su reumatoidni artritis, SLE, spondiloartropatije, re-
lapsirajući polihondritis, Wegenerova granulomatoza, no-
dozni poliarteritis i gigantocelularni arteritis. Ostali uzro-
ci skleritisa mogu biti tuberkuloza, lues, herpes zoster i 
Lyme borelioza i ostale bakterijske infekcije (37).
Nekrotizirajući skleritis se češće javlja u stari-
joj životnoj dobi kod oboljelih od reumatoidnog artri-
tisa i obično je obostran. Značajno je agresivniji i uz 
gubitak vidne funkcije nego skleritis bez sustavne bo-
lesti (38).
Oko dvije trećine oboljelih od skleromalacije per-
forans ima pridruženu sustavnu bolest, najčešće reuma-
toidni artritis.
Bolesnici sa skleritisom u sklopu kod Wegenero-
ve granulomatoze imaju oko 80 % nekrotizirajući skleri-
tis, često s marginalnim ulkusom rožnice, s istim postot-
kom gubitka vidne funkcije. Dok je učestalost nekroti-
zirajućeg oblika skleritisa u sklopu SLE značano manja, 
a kod spondiloartropatija iznosi 8 % (39).
Upala bjeloočnice je najčešća oftalmološka ma-
nifestacija relapsirajućeg polihondritisa, a opisana je i 
u sklopu ankilozantnog spondilitisa. Uz Crohnovu bo-
lest i ulcerozni kolitis skleritis se javlja u 3-4 % obo-
ljelih (40).
Difuzni i nodularni skleritis se liječi NSAID kao 
inicijalnom terapijom, a ako nije dovoljna ta terapija, te 
kod sustavnog vaskulitisa i kod nekrotizirajućeg skleri-
tisa, uvode se sustavno farmakološke doze kortikoste-
roida i imunosupresivi, ciklofosfamid kao prvi lijek iz-
bora, metotreksat, ciklosporin A, azatioprin, mikofeno-
lat mofetil. Dobri rezulati postignuti su s inhibitorima 
TNF-α i rituksimabom (41,42). Lokalno liječenje peri-
okularnim injekcijama kortikostroida je kontraindicira-
no, osobito kod nekrotizirajućeg skleritisa.
Slika 9. Nodularni prednji skleritis
Figure 9. Nodular anterior scleritis
Bolest vidnog živca
U sklopu reumatske bolesti, posebno sustavnih va-
skulitisa, mogu nastati bolesti vidnog živca obično u obli-
ku ishemijske neurooptikopatije i optičkog neuritisa.
Optički neuritis je upala intrabulbarnog ili retrobul-
barnog dijela vidnog živca karakterizirana s gubitkom vid-
ne oštrine, poremećajem percepcije boja i retrobulbarnom 
boli, osobito pri pokretima oka. Poremećaj vidne funkcije 
je posljedica demijelinizacije vidnog živca i kod većine 
bolesnika dolazi do oporavka vidne funkcije. Iako je op-
tički neuritis uglavnom povezan s multiplom sklerozom, 
može se javiti i u sklopu SLE (43). Značajan broj radova 
opisuje pojavu optičkog neuromijelitisa i optičke neuro-
patije u sklopu Sjögrenovog sindroma mada pravi meha-
nizam bolesti nije potpuno poznat (44,45,46,47).
Za razliku od optičkog neuritisa, ishemijska neu-
rooptikopatija je karakterizirana s bezbolnim gubitkom 
vidne oštrine, poremećajem kolornog vida i altitudi-
nalnim ispadom u vidnom polju. Optički disk može bi-
ti edematozan u prednjoj ishemjskoj neurooptikopatiji 
ili u početku normalnog izgleda u stražnjoj neuroopti-
kopatiji. U kasnijoj fazi postaje atrofi čan i blijed. Ošte-
ćenje vidne funkcije je trajno, mada ponekad dolazi do 
parcijalnog oporavka vidne funkcije i to nakon intra-
venskih pulsnih doza kortikosteroida. Ishemijska neu-
rooptikopatija najčešće se javlja u sklopu gigantocelu-
larnog arteritisa (48).
Mada rjeđe, neurooptikopatija se može javiti i uz 
SLE i Behçetovu bolest (49,50).
Bolesti rožnice
Manifestacije reumatskih bolesti na rožnici jav-
ljaju se u obliku infl amacije rožnice (keratitis) i obliku 
sindrom suhog oka (keratoconjunctivitis sicca).
Upala rožnice se manifestira kao periferni ulce-
rativni keratitis i kao intersticijski keratitis.
Bolesnici s perifernim ulcerativnim keratitisom 
obično imaju smanjenu vidnu oštrinu, suzenje, iritaciju 
i često bolno oko. Pregledom se nađe paralimbalni de-
fekt tkiva rožnice, stanjenje rožnice uz infi ltraciju upal-
nim stanicama. Ako se ne liječi onda bolest progredira i 
može dovesti do spontane perforacije s intraokularnom 
infl amacijom. Može se javiti uz skleritis (sklerokeratitis) 
što se često dešava u Wegenerovoj granulomatozi. Peri-
ferni ulcerativni keratitis se javlja uz reumatoidni artritis, 
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Wegenerovu granulomatozu, SLE, nodozni poliarteritis, 
sistemnu sklerozu, upalne bolesti crijeva i gigantocelu-
larni arteritis. Od ostalih uzroka tu su sarkoidoza, infek-
cije, matabolički i nutritivni poremećaji (51,52,53,54). 
Terapija je medikamentozna u smjeru liječenja osnov-
ne bolesti imunosupresivima (ciklofosfamid) i inhibitori 
TNF-α te lokalna kirurška terapija (55,56).
Intersticijski keratitis je karakteriziran s infl ama-
cijom i vaskularizacijom strome rožnice. Javlja se če-
sto u sklopu Coganovog sindroma, te uz reumatoidni 
artritis, Wegenerovu granulomatozu i nodozni poliarte-
ritis. Međutim najčešće je posljedica imunog odgovora 
na infeciozne uzroke (sifi lis, tuberkuloza, Lymova bo-
lest, virusne infekcije...). Za razliku od perifernog ulce-
rativnog keratitisa, intersticijski keratitis dobro reagira 
na topičku terapiju kortikosteroidima. Navodi se dobra 
supresija bolesti inhibitorima TNF-α kod Coganovog 
sindroma (57,58,59).
Sindrom suhog oka se manifestira s osjećajem su-
hoće površine oka, iritacije, osjećaja stranog tijela, svjetlo-
plahošću. Suho oko ima smanjenu sekreciju suza, crvenilo 
spojnice, točkaste lezije epitela rožnice, fi lamentozni se-
kret, sklono je infekcijama, a u težim slučajevima javljaju 
se ulkusi i vaskularizacija rožnice. Suho oko najčešće se 
javlja kod žena u menopauzi zbog hormonskih promjena, 
a često je u regijama s onečišćenjem okoliša.
Smatra se da je suzna žlijezda zajedno s površi-
nom oka usklađena funkcionalna cjelina i poremećaj se 
može javiti zbog raznih uzroka (36). Jedan način nastan-
ka je poremećaj u suznom fi lmu koji prebrzo puca te na-
staje hiperevaporativna suhoća oka. To se često dešava 
u defi cijenciji A vitamina, pod djelovanjem nekih lije-
kova (kontraceptivi) ili utjecajem čimbenika u okolini. 
Drugi je razlog smanjenje produkcije suze. Vrlo je često 
komplikacija autoimunih bolesti kao što su Sjögrenov 
sindrom, reumatoidni artritis, SLE, sklerodermija, kada 
nastaje destrukcija ili atrofi ja suznih žlijezda.
Dijagnoza se uspostavlja Shirmerovim testom koji 
pokazuje smanjenu sekreciju suza (manje od 5 mm kroz 
5 min. na anesteziranom oku). Ostali testovi su pucanje 
suznog fi lma, testovi bojanja rožnice vitalnim bojama 
(bengal crvenilo i fl uorescein) i impresijska citologija.
Suho oko se redovito javlja i u primarnom (sustav-
na bolest vezivnog tkiva nije pridružena) i u sekundar-
nom Sjögrenovu sindromu (dokazana pridružena bolest 
vezivnog tkiva). Tako kod reumatoidnog artritisa učesta-
lost sekundarnog Sjögrenova sindroma varira od 17 do 
23 % a kod SLE oko 8-10 % oboljelih (60,61,62,63).
Liječenje suhog oka sastoji se o nadomještanju 
preparatima umjetnih suza, liječenjem superinfekcija, 
okluzijom suznih kanalića. Dobre rezultate kod Sjö-
grenovog sindroma daje topička primjena ciklospori-
na i pilokarpina. U sekundarnom Sjögrenovom sindro-
mu potrebno je liječiti sustavnu bolest, a kod primar-
nog Sjögrenovog sindroma upitno je povoljno djelova-
nje imunosupresiva i anti-TNF-α terapije, a čini se da 
hidriksiklorokin i rituksimab imaju povoljno djelova-
nje (64,65,66,67).
Orbitalna bolest
Manifestacije reumatske bolesti u orbiti javljaju 
se u obliku primarne upale (pseudotumor), upale vanj-
skih očnih mišića ili sekundarne upale koja se najčešće 
širi iz paranazalnih sinusa. Upalna stanja orbite dovode 
do, često bolnog, povećanja intraorbitalnog sadržaja što 
izaziva protruziju očne jabučice, restrikciju očnih pokre-
ta, dvoslike, zamućenje vida, edem vjeđa. Povećan tlak 
unutar orbite izaziva kompresivno oštećenje vidnog živ-
ca s nepovratnim gubitkom vidne funkcije.
Wegenerova granulomatoza, pored već opisanih 
komplikacija na organu vida, može izazvati pseudotumor 
orbite, sindrom apeksa orbite, a kod 60 % oboljelih zahvaća 
paranazalne sinuse sa čestim širenjem u orbitu i opstrukci-
jom nazolakrimalnog duktusa (68,69,70,71). Primarna or-
Slika 10. Fotografi ja u boji i fl uoresceinska angiografi ja 
toksične klorokinske makulopatije
Figure 10. Color photography and fl uorescein angiography 
of toxic chloroquine maculopathy
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bitalna upala se, mada rijetko, opisuje i u juvenilnom reu-
matoidnom artritisu i uz Crohnovu bolest (72,73).
Upala ekstraokularnih mišića može se javiti u re-
umatoidnom artritisu i u sklopu Crohnove bolesti, čak i 
kao prvi znak autoimunog poremećaja (73,74,75).
Liječenje orbitalnih manifestacija reumatske bo-
lesti provodi se sustavnom primjenom kortikosteroida i 
imunosupresiva. Rjeđe, kod kompresivnih infl amator-
nih procesa koji ugrožavaju vidnu funkciju, radi se or-
bitalna dekompresija.
Medikamentozno oštećenje vidne funkcije pri liječenju reumatskih bolesti
Zbog prirode reumatskih bolesti koje ugrožava-
ju život i dovode do teških oštećenja različitih organ-
skih sustava bolesnika, terapija mora biti pravovremena, 
adekvatna i dugotrajna. Sustavna terapija se često sasto-
ji od više imunosupresivnih lijekova koji imaju sustav-
ne i nuspojave koje se odnose na organ vida. U očnim 
komplikacijama reumatskih bolesti koriste se i priprav-
ci tih lijekova za lokalnu primjenu.
Kortikosteroidi su lijekovi koji se kod većine bole-
snika primjenjuju bar u nekoj fazi sustavnog liječenja bo-
lesti, a kod očnih komplikacija gotovo redovito. Na oku i 
sustavni i lokalni pripravci izazivaju tipičnu kortikostero-
idnu stražnju subkapsularnu mrenu i sekundarni steroidni 
(reverzibilni) glaukom (76). Klorokin i hidroksiklorokin 
izazivaju depozite na rožnici, ispade u vidnom polju i po-
sebno destruktivnu toksičnu makulopatiju s nepovratnim 
oštećenjem vidne funkcije (77) (slika 10). Nesteroidni an-
tireumatici mogu izazvati zamućenje vida, poremećaj ko-
lornog vida, depozite na rožnici (indometacin).
Iako je anti-TNF-α terapija vrlo važna u liječenju 
reumatskih poremećaja, ima naznaka da ponekad anti-
TNF-α terapija izaziva disregulaciju imunološkog susta-
va izazivajući egzacerbaciju a i pojavu autoimune bole-
sti, kao što je sarkoidoza, a neki od lijekova iz te skupine 
i egzacerbaciju upalne reakcije u uveitisu (etanrecept) 
(78,79,80,81,82). Isto tako i neki drugi protuupalni li-
jekovi, kao što je interferon alfa, na još nepoznat način 
mogu izazvati pojavu sarkoidoze i SLE (83,84).
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